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ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ
     
Предмет исследования – патоморфологические изменения сосудов сердца и легких при пневмокониозе.
Цель исследования. Изучение морфологических изменений стенки сосудов сердца и легких в динамике развития пнев
мокониотического процесса.
Методы исследования. Осуществлено гистологическое и морфометрическое исследование аутопсийного материала
сосудов сердца и легких, полученного при проведении 60 судебномедицинских экспертиз шахтеров, имевших раз
личный стаж работы. Для исследования ранних морфологических изменений сосудов сердечной мышцы и легких, раз
вивающихся при длительном воздействии пылевого фактора, проведен эксперимент на белых лабораторных крысах
самцах, которые подвергались ингаляционному воздействию в затравочной камере угольнопородной пыли угля марки
газовожирный. Общая продолжительность эксперимента составила 12 недель.
Основные результаты. В условиях длительного воздействия на организм угольнопородной пыли в сосудах сердца и лег
ких отмечалось формирование однотипных патологических изменений в виде эндотелиоза, гипертрофии медиального слоя,
утолщения стенки, периваскулярного фиброза. Данные нарушения начинали отмечаться у шахтеров, имевших стаж рабо
ты в подземных условиях более 5 лет, и прогрессировали с увеличением стажированности, приводя к ремоделированию
сосудов различного диаметра. Аналогичные нарушения структуры сосудов сердца и легких формировались при экспери
ментальном моделировании пневмокониоза. Морфологические изменения начинали развиваться после 3й недели воз
действия угольнопородной пыли и достигли максимальной степени выраженности к 12й неделе эксперимента.
Область применения. Полученные результаты диктуют необходимость определения ранних изменений в сосудах сер
дечной мышцы и легких для своевременной диагностики и профилактики формирующихся нарушений.
Заключение. Длительное воздействие угольнопородной пыли является фактором риска развития морфологических
нарушений в сосудах сердца и легких.
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PATHOMORPHOLOGICAL CHANGES IN THE VESSELS OF THE HEART AND THE LUNGS IN PNEUMOCONIOSIS
Subject – pathomorphological changes in the vessels of the heart and the lungs in pneumoconiosis.
Objective. The study of the morphological changes in the wall of the vessels of the heart and the lungs in the dynamics of the
development of the pneumoconiotic process.
Methods. A histological and morphometric study of the autopsy material of the heart and lung vessels that was obtained in
carrying out 60 forensic tests of the miners who had different length of the work was carried out. To study the early morpho
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По данным Всемирной организации здравоохранения в 2010 г. по уровню смертности отпатологий органов кровообращения Россия
занимала место в группе наиболее неблагополучных
стран [1]. Патология гемодинамической системы с
изменением структуры сосудистой стенки часто рас
сматривается в качестве пускового механизма разви
тия многих патологических изменений. В литературе
последних лет большое внимание уделяется измене
ниям эндотелиального слоя сосудов, вошедшим в тер
минологическую группу эндотелиозов. Профессио
нальные факторы могут спровоцировать повреждение
эндотелия, при этом создается относительно устой
чивый дисбаланс вазоактивных веществ, в результа
те чего развиваются условия для развития сосудистой
недостаточности, приводящие впоследствии к основ
ному патогенетическому механизму повреждения тка
ни внутренних органов с провоцирующей фиброген
ной дегенерацией. Поврежденные эндотелиальные
клетки обуславливают дисфункцию многих систем ор
ганизма с развитием органной недостаточности [2, 3].
Изменение морфогистоструктуры сосудов, так назы
ваемое ремоделирование, связано не только с различ
ными факторами риска развития поражения сосудов
органовмишеней, но и долгосрочными изменения
ми во всей сосудистой системе, приводящими на на
чальных стадиях к функциональным малозаметным
нарушениям органов, а в дальнейшем – к грубым ор
ганным перестройкам с неполноценностью того или
другого органа.
Доказано, что эндотелиальный компонент зани
мает видное место в вегетативной функции и может
оказывать определенное влияние на кровеносный со
суд. Материалы исследований последнего времени
дают основания считать, что эндотелий модулирует
реактивность гладких миоцитов сосудистой стенки.
Модулирующее влияние эндотелия на гладкие мио
циты не только с помощью химических, но и меха
нических факторов осуществляется различными пу
тями, среди которых, по общей оценке, ведущее зна
чение имеют миоэндотелиальные контакты. Эндоте
лиальные клетки рассматриваются как матричная
зона практически любого органа, как источник его
репаративных процессов. Реализация этих возможнос
тей может быть доказана благодаря наличию в эн
дотелиальном слое клеток, способных к пролифера
ции и дифференцировке в другие гистогенетические
генерации с изменением морфофенотипа клеток. По
мнению отечественных и зарубежных исследователей,
изменения эндотелия сопровождаются возникнове
нием дезорганизации сосудистого гистиона с повреж
дением сосудистой стенки, сопровождаясь изменени
ем молекул клеточной кооперации [46].
В связи с этим огромное значение приобретает
расширение представления о патогенезе органных из
менений у работников угольной промышленности,
более точная идентификация, прогнозирование и док
линическая диагностика сосудистых факторов риска,
что, несомненно, может способствовать разработке
целенаправленных мер ранней диагностики пораже
ний и профилактики заболеваний, связанных с пы
левым фактором.
В связи с этим целью настоящей работы явилось
изучение морфологических изменений стенки сосу
дов сердца и легких в динамике развития пневмоко
ниотического процесса.
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Осуществлено гистологическое и морфометричес
кое исследование сердечной и легочной ткани 60 слу
чаев судебномедицинских экспертиз шахтеров, по
гибших в техногенной катастрофе, которые проходили
периодические медицинские осмотры и были призна
ны годными к работе. Средний возраст шахтеров на
ходился в пределах 2264 лет (39,3 ± 2,1), стаж ра
боты во вредных условиях – 0,530 лет (16,4 ± 2,0).
Все шахтеры искусственно были разделены на
группы по возрасту. К I группе были отнесены ли
ца, имеющие подземный стаж работы от 5 до 9 лет
(n = 15), ко II – стаж от 10 до 20 лет (n = 21), в
III группу вошли шахтеры со стажем работы более
20 лет (n = 24).
Группа контроля была сформирована из 25 су
дебномедицинских экспертиз погибших при автодо
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logical changes in the vessels of the cardiac muscle and of the lungs that develop with prolonged exposure to a dusty factor
an experiment was carried out on white laboratory male rats, which were exposed to inhalation of the coalrock dust of the
gas fatty type in a priming chamber. The total duration of the experiment was 12 weeks.
Main results. In the conditions of the prolonged exposure to coalrock dust on the body in the vessels of the heart and the
lungs we observed the formation of similar pathological changes in the form of endotheliosis, hypertrophy of the medial la
yer, thickening of the wall, perivascular fibrosis. These disturbances began to be noted in the miners who had worked in un
derground conditions for more than 5 years and progressed with an increasing of the length of the work that led to the re
modeling of the vessels of different diameters. Similar disorders of the structure of the vessels of the heart and of the lungs
were formed during the experimental pneumoconiosis modeling. Morphological changes began to develop after 3 weeks of
exposure to coalrock dust and reached a maximum degree of expression by the 12th week of the experiment.
Area of application. The results dictate the need to determine the early changes in the vessels of cardiac muscle and lungs
for timely diagnosis and prevention of emerging disorders.
Conclusions. The longterm exposure to coalrock dust is a risk factor for the development of morphological disturbances in
the vessels of the heart and lungs.
Key words: pneumoconiosis; vessels of cardiac muscle; vessels of lungs; endotheliosis.
Корреспонденцию адресовать:
МИХАЙЛОВА Надежда Николаевна,
654041, г. Новокузнецк, ул. Кутузова, д. 23,
ФГБНУ «НИИ КПГПЗ».
Тел.: +79039083859. 
Email: napmih@mail.ru
39T. 16 № 3 2017
рожной катастрофе мужчин г. Новокузнецка, нахо
дившихся в возрасте не старше 30 лет и не имев
ших органной патологии.
Для гистологического и морфометрического исс
ледования использовался аутопсийный материал, пред
ставленный участками сердечной мышцы и легочной
ткани с фрагментами гемодинамической системы.
С целью изучения ранних морфологических изме
нений сосудов (артерий) сердечной мышцы и легких,
формирующихся при длительном вдыхании уголь
нопородной пыли (УПП), проведен эксперимент на
белых лабораторных крысахсамцах 2 групп: опыт
ной (n = 90) и контрольной (n = 45). Животные
опытной группы подвергались ингаляционному воз
действию в затравочной камере УПП угля марки га
зовожирный с размером пылевых частиц до 5 мик
рон в средней концентрации 50 мг/м3. Запыление
проводили 5 раз в неделю по 4 часа в интермиттиру
ющем режиме. Общая продолжительность экспери
мента составила 12 недель. Контрольные животные
находились в равной по объему камере, где поддер
живался тот же режим температуры и воздухообме
на, но без поступления УПП. Для гистологического
исследования морфологических изменений сосудов
сердца и легких у крыс экспериментальной и контроль
ной групп через 1, 3, 6, 9 и 12 недель эксперимента,
после декапитации, которую проводили под эфирным
наркозом, забирали фрагменты легких и сердца.
Эксперименты проводили в соответствии с меж
дународными правилами Европейской конвенции по
защите позвоночных животных, используемых для
экспериментальных и иных целей «Guide for the Ca
re and Use animals» (Страсбург, 1986), «Правилами
проведения работ с использованием эксперименталь
ных животных» (приложение к приказу МЗ № 755
от 12.08.1977; приказ № 1179 от 10.10.83).
Приготовление гистологических образцов тканей
было стандартным. Кусочки органов фиксировали в
нейтральном 12 % формалине. Далее материал про
мывали, обезвоживали в спиртах возрастающей кон
центрации. Для гистологической окраски тканей при
менялись основные и дополнительные красители:
окраски гематоксилинэозином, пикрофуксином по
ВанГизону, азаном по Гайденгайну, трехцветной ок
раской по Массону, окраской по Вейгерту и Гомори.
Микроскопирование и микрофотосъемка гистологи
ческих препаратов проводились с помощью микрос
копа Olympus СX31 RBSF (Германия) при увеличе
нии окуляра 10 × 20 и объектива 20, 40 и 100 с вод
ной и масляной иммерсией.
Морфометрические измерения сосудов сердца и
легких шахтеров проводились с использованием прог
раммы Bio Vision 4.0 серии. В сосудах сердца изме
ряли площадь клеток эндотелиального слоя, толщину
стенки сосудов, толщину периваскулярного фибро
за. В сосудах легких – толщину эндотелия, гладко
мышечного слоя и периваскулярного фиброза. Линей
ные размеры в гистологических образцах измеряли
многократно, в среднем 10 раз, в связи с чем коли
чество измерений в несколько раз превышало коли
чество исследуемых объектов.
Морфометрического измерения гемодинамичес
ких структур в эксперименте не проводилось. Степень
выраженности изменений в сосудах сердца и легких
опытной группы животных оценивалась полуколи
чественным методом по балльной системе: 0 баллов –
отсутствие изменений, 1 балл – минимальные, 2 бал
ла – умеренно выраженные, 3 балла – выраженные
изменения.
Статистическую обработку полученных результа
тов проводили с помощью пакета программ Statis
tica 6.0. Определяли средние значения показателей
(М) и стандартные ошибки среднего значения (± m).
Нормальность распределения количественных приз
наков проверяли с помощью Wкритерия Шапиро
Уилка. При нормальном распределении значений
переменной различие между группами оценивали по
tкритерию Стьюдента. Различия между выборками
считались достоверными при р < 0,05.
РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Гистологические и морфометрические исследова
ния сосудов сердца шахтеров, имевших стаж работы
от 5 до 9 лет, показали развитие гипертрофии эндо
телиальных клеток с признаками увеличения ядерно
го компонента клетки и гиперхромии ядра, отмеча
лось выбухание клеток в просвет сосудов с явлениями
ядерной дезориентации по отношению к их стенке,
что приводило к увеличению общей площади эндо
телиоцитов (табл. 1). Ядра эндотелиоцитов имели
различную плотность, контуры кариолеммы были
неровные, частично размытые. Нередко рядом с из
мененными клетками располагались мелкие зоны с
признаками отека и фенестрации, сопровождающи
еся деструкцией цитолеммы и кариолеммы. Данные
признаки вероятнее всего свидетельствовали о возрас
тании функциональной активности внутриклеточных
структур эндотелиоцитов в условиях повышенной пы
левой нагрузки. Отмечалось увеличение общей тол
щины стенки самих сосудов, в большей степени из
за гипертрофических изменений медиальной оболочки
(табл. 2). Аналогичные изменения всех структур кар
диососудов наблюдались у экспериментальных жи
вотных, подвергающихся воздействию УПП на про
тяжении 36 недель (1 балл).
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Стажированность сопровождалась нарас
танием вышеупомянутых изменений (табл. 1,
2). При исследовании сосудов сердца шах
теров, имевших стаж работы в подземных ус
ловиях от 10 до 20 лет, и в эксперименте на
протяжении 69 недель, было отмечено не
резкое увеличение общего количества эндо
телиоцитов и их площади, патологические
изменения прогрессировали (табл. 1). В па
тологический процесс были вовлечены также
мышечные волокна средней оболочки, наблю
далось незначительное изменение их гистос
труктуры в виде патологической извитости,
фрагментации, очагового миолиза. Характер
но поражение наружного слоя сосудистой
стенки в виде прогрессирующего отека с прос
ветлением и дискомплексацией цитоплазмы.
В различных слоях сосудов появлялась оча
говая лимфогистиоцитарная инфильтрация.
Степень выраженности данных морфологи
ческих изменений у животных эксперимен
тальной группы оценивалась в 2 балла.
Увеличение стажа работы до 20 лет, а так
же продолжительности воздействия УПП в
эксперименте до 12 недель, приводило к раз
витию значительных изменений в кардиосо
судах (3 балла), захватывающих все слои со
судистой стенки (табл. 1, 2).
Развитие периваскулярного фиброза от
мечалось во всех исследуемых группах шах
теров. В значительной степени он проявлял
ся у стажированных лиц и у животных после
12й недели пылевого воздействия (3 балла),
размеры его превосходили толщину стенки
сосудов (табл. 3).
Гистологические и морфометрические исс
ледования сосудов легких у шахтеров носи
ли аналогичный изменениям сосудов сердца
характер с полной корреляцией линейных
размеров в зависимости от диаметра сосудов.
Полученные данные можно проследить в таб
лице 4.
ВЫВОДЫ:
1. Морфологические изменения стенки со
судов, формирующиеся в условиях раз
личной длительности пылевой нагрузки в
виде эндотелиоза, диффузной гипертро
фии гладкомышечного компонента меди
ального слоя, утолщения стенки сосуда, 
Таблица 1
Диаметроассоциированные значения площади 
эндотелиоцитов сосудов сердца (М ± m)
Table 1
Diametrically associated values of the area 
of endotheliocytes of the heart vessels (М ± m)
Таблица 2
Диаметроассоциированные значения 
толщины стенки сосудов сердца (М ± m)
Table 2
Diametrically associated values of the thickness 
of the wall of the heart vessels (М ± m)
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Наружный
диаметр
сосудов (µm)
<50
>50<100
>100<200
>200
Группа
контроля
25 ± 3,29
32,17 ± 2,59
40,53 ± 3,88
52,35 ± 7,62
I группа
шахтеров
32,79 ± 4,72
40,59 ± 3,24*
51,17 ± 4,9
65,95 ± 9,48
II группа
шахтеров
54,9 ± 5,43*
56,51 ± 4,16*
79,19 ± 5,42*
49,56 ± 2,83
III группа
шахтеров
41,63 ± 2,99*
75,91 ± 6,4*
89,54 ± 6,63*
82,89 ± 11,46*
Площадь эндотелиоцитов сосудов сердца (µm)
Примечание: *  при p < 0,05 достоверные различия данных по сравнению 
с контрольной группой.
Note: *  for p < 0,05 reliable data differences compared with the control group.
Наружный
диаметр
сосудов (µm)
<50
>50<100
>100<200
>200
Группа
контроля
11,05 ± 0,71
11,22 ± 0,39
16,48 ± 0,71
49,3 ± 1,03
I группа
шахтеров
14,25 ± 0,89*
14,38 ± 0,49*
20,99 ± 0,88*
61,63 ± 1,59*
II группа
шахтеров
16,25 ± 0,82*
19,33 ± 0,7*
30,16 ± 1,2*
66,2 ± 4,85*
III группа
шахтеров
13,91 ± 0,6*
19,59 ± 0,58*
32,69 ± 1,22*
44,78 ± 3,07
Толщина стенки сосудов сердца (µm)
Примечание: *  при p < 0,05 достоверные различия данных по сравнению 
с контрольной группой.
Note: *  for p < 0,05 reliable data differences compared with the control group.
Таблица 3
Диаметроассоциированные значения толщины 
периваскулярного фиброза сосудов сердца (М ± m)
Table 3
Diametrically associated values of the thickness 
of perivascular fibrosis of the heart vessels (М ± m)
Наружный
диаметр
сосудов (µm)
<50
>50<100
>100<200
>200
Группа
контроля



14,33 ± 1,3
I группа
шахтеров
25,3 ± 2,36
34,31 ± 1,66
49,36 ± 1,86
41,1 ± 4,12*
II группа
шахтеров
37,9 ± 3,23
49,02 ± 1,93
75,13 ± 4,45
93,35 ± 4,75*
III группа
шахтеров
38,53 ± 2,06
59,35 ± 2,41
83,68 ± 3,23
57,53 ± 3,85*
Толщина периваскулярного фиброза сосудов сердца (µm)
Примечание: *  при p < 0,05 достоверные различия данных по сравнению 
с контрольной группой.
Note: *  for p < 0,05 reliable data differences compared with the control group.
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развития периваскулярного фиброза, носят сис
темный характер.
2. Изменения в сосудах сердца и легких начинали ре
гистрироваться у шахтеров, имевших стаж работы
в подземных условиях от 5 до 10 лет. Данные на
рушения приводили не только к морфоструктурной
трансформации сосудов различного диаметра, но
и к обменнодистрофическим изменениям высокос
пециализированных паренхиматозных элементов с
последующими фибропластическими реакциями.
3. Морфологические изменения эндотелиоцитов со
судов сердца и легких могут рассматриваться как
зона репаративнопролиферативных процессов и
источник клеток фибропластического ряда, как мат
рица первичных этиопатогенетических процессов.
4. Однотипные морфологические изменения сосу
дов сердца и легких в условиях пылевой нагруз
ки могут говорить об единых патогенетических
механизмах развития патологических процессов
в этих органах.
5. Развитие экспериментального пневмокониотичес
кого процесса подтверждает существование стадий
ности в формировании морфологических измене
ний сосудов сердца и легких. Все морфологические
изменения сосудистого компонента сердца и лег
ких были аналогичны полученным при проведе
нии гистологических экспертиз аутопсий и начи
нали развиваться после 3й недели воздействия
УПП, достигая максимальной степени выражен
ности к 12й неделе эксперимента.
ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ
Наружный
диаметр
сосудов (µm)
<100
>100<250
>250<500
>500<1000
>1000
Группа контроля
2,13 ± 0,08
2,73 ± 0,08
3,03 ± 0,08
2,57 ± 0,08
3,34 ± 83,3
Группа шахтеров
3,51 ± 0,20
3,37 ± 0,29
4,04 ± 0,24
4,53 ± 0,29
3,21 ± 0,11
Толщина эндотелия 
в сосудах легких (µm)
Группа контроля
3,17 ± 0,11
6,82 ± 0,43
12,05 ± 0,36
29,35 ± 1,03
49,39 ± 3,21
Группа шахтеров
19,45 ± 0,48
23,02 ± 0,73
42,27 ± 0,78
51,39 ± 1,51
77,73 ± 3,36
Толщина гладкомышечного слоя 
в сосудах легких (µm)
Группа контроля


15,77 ± 1,05
28,31 ± 1,48

Группа шахтеров
17,80 ± 1,28
27,47 ± 0,79
47,90 ± 1,11
87,73 ± 5,84
113,01 ± 8,89
Толщина периваскулярного 
фиброза (µm)
Таблица 4
Диаметроассоциированные значения толщины эндотелия, гладкомышечного слоя 
и периваскулярного фиброза в сосудах легких (М ± m)
Table 4
Diametrically associated values of the thickness of the endothelium, smooth muscle layer 
and perivascular fibrosis in the vessels of the lungs (М ± m)
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